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Fallbeschreibung
Ein 32jähriger Sportler bemerkte während des
Trainings für einen bevorstehenden Gigathlon
eine muskuläre Erschöpfung, welche sich in
«sauren Beinen» und Kraftlosigkeit bemerkbar
machte. Die Schwäche hatte sich allmählich ein-
gestellt und über den Zeitraum von mehreren
Wochen so zugenommen, dass das Training zur
Qual wurde. Am Tag des Arztbesuches lag erst-
mals eine teigige Schwellung im Bereiche beider
Knöchel vor. Im Vordergrund stand neben der
Leistungsintoleranz eine vermehrte Kälteintole-
ranz, verminderter Haarwuchs und Änderung
der Qualität der Haare. Zeitweise waren auch
subkutane Schwellungen bemerkt worden. Der
Patient hatte kürzlich keine Infektion durchge-
macht, nahm keine Medikamente ein, und mit
Ausnahme von Erektionsstörungen war die Sy-
stemanamnese unauffällig. Die persönliche und
Familienanamnese waren bland in bezug auf en-
dokrinologische Krankheiten.
In der klinischen Untersuchung fiel ein, etwas
verlangsamter Patient auf, welcher 83 kg wog
und 183,5 cm mass (BMI 25 kg/m2). Der Puls war
50/min, regelmässig, bei normaler Herz-Lun-
gen-Auskultation, ohne perikardiales Reiben.
Die Untersuchung des Abdomens war unauffäl-
lig. Die Schilddrüse war nicht vergrössert und
derb, die Lymphknotenstationen waren frei. Auf-
fällig waren die verlangsamten Muskelsehnen-
eigenreflexe. Im Bereiche der Malleolen beidseits
fand sich eine geringe Schwellung.
Das initiale Labor zeigte an pathologischen Wer-
ten eine normochrome, normozytäre Anämie
(Hb 10,9 g/dl, Hk 31,5%), erhöhte Transamina-
sen (ASAT 127 U/l, ALAT 76 U/l, ref. <41) und
LDH (962 U/l, ref. <460) sowie einen normalen
Ferritin-, Vitamin-B12- und Folsäurespiegel. Das
Screening auf okkultes Blut im Stuhl fiel negativ
aus. Serologien für Hepatitis B und C, HIV, EBV,
Zytomegalie und Toxoplasmose ergaben keine
kürzlich erworbene oder noch aktive Infektion.
Beta-2-Mikroglobulin war normal. Ein TSH von
300 mU/L (0,3–4,5 mU/l) bei nicht messbarem
freien Thyroxin (FT4) war diagnostisch. Die Au-
toimmunantikörper gegen thyroidale Peroxidase
(TPO-AK) betrugen 2690 kIU/L (<35). Somit
konnte von einer Autoimmunthyreoiditis vom
Typ Hashimoto ausgegangen werden. 
Im EKG fanden sich eine Bradykardie sowie in-
traventrikuläre Reizleitungsstörungen. Die kon-
ventionelle Thoraxaufnahme zeigte eine nor-
male Herzgrösse und keine Anhaltspunkte für
Pleuraergüsse. 
Ergänzend wurden in der endokrinologischen
Sprechstunde Kreatinkinase, Lipidstatus, Gona-
dotropine und Prolaktin bestimmt, wobei die CK
auf 1175 U/L (<190), Cholesterin gesamt auf 
7,17 mmol/L, LDL auf 5,46 mmol/L, Triglyzeride
auf 2,05 mmol/l erhöht waren. Prolaktin war 
nur leicht erhöht, die Werte für Gonadotropine
an der unteren Grenze der Norm. Andere, häu-
fig mit Hashimoto-Thyreoiditis assoziierte Auto-
immunkrankheiten wie Diabetes mellitus Typ 1,
primäre Nebenniereninsuffizienz, Perniciosa
und Sprue wurden klinisch und mit entsprechen-
dem Auto-Antikörper-Screening ausgeschlossen. 
Innerhalb zweier Monate verbesserte sich der
Allgemeinzustand unter adäquater Substitutions-
therapie (0,125 mg, dann 0,175 mg Eltroxin)
deutlich (Abb. 1 x). Fünf Monate nach Diagno-
sestellung war der Patient auch labormässig 
euthyreot, und sämtliche anderen Laborparame-
ter, insbesondere Transaminasen, CK und Lipide,
hatten sich normalisiert. Die initial bestehende
normochrome, normozytäre Anämie verbesserte
sich im Verlauf, allerdings bildete sich vorüber-
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Abbildung 1.
Verlauf der Schilddrüsenparameter.
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gehend ein Vitamin-B12- und Eisenmangel aus,
welche substituiert werden mussten (Abb. 2 x).
Bei diesem Patienten stellten wir die Diagnose
einer hypothyreoten Hashimoto-Thyreoiditis
ohne Struma mit normozytärer normochromer
Anämie, Begleitmyopathie, erhöhten Transami-
nasen und Dyslipidämie.
Diskussion
Die Differentialdiagnose bei allmählicher Lei-
stungsintoleranz, Muskelschwäche und Anämie bei
einem jungen Mann ist breit. Anämien, akute und
chronische Infektionen, Neoplasien, Endokrino-
pathien, rheumatologische Erkrankungen und die
Depression müssen in die differentialdiagnosti-
schen Überlegungen miteinbezogen werden. Bei
Leistungsintoleranz eines jungen Sportlers dürfen
auch kardiopulmonale Ursachen wie eine Herzin-
suffizienz bei Kardiomyopathie oder eine intersti-
tielle Pneumopathie nicht vergessen werden. 
Die Hashimoto-Thyreoiditis ist eine der häufig-
sten Ursachen für eine primäre Hypothyreose [1].
Sie kann mit oder ohne Struma vorkommen. Bei
jungen Patienten wird die Hypothyreose meist
wegen einer Struma entdeckt, bei älteren Patien-
ten steht eher das klinische Bild der Hypothyreose
im Vordergrund, da sich über die Jahre meist eine
atrophische Thyreoiditis ausgebildet hat [2]. Auf-
grund der fehlenden Struma scheint in unserem
Fall letzteres zuzutreffen. Insgesamt sind Frauen
viermal häufiger betroffen als Männer [3]. Histo-
logisch imponiert eine lymphozytär infiltrierte
Entzündung, welche die Schilddrüse zerstört [1].
Die Diagnose einer manifesten Hypothyreose
stellt sich aus der Kombination von erhöhtem TSH
bei gleichzeitig erniedrigten peripheren freien
Hormonen. In unserem Fall lag eine ausserge-
wöhnliche TSH-Erhöhung mit nicht mehr mess-
barem FT4 vor. Um eine autoimmune Ätiologie
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Verlauf der hämatologischen Parameter.
A) Hämoglobin (Hb) und Hämatokrit (Hk). Normwerte: Hämoglobin: 135–168 g/l; 
Hämatokrit: 0,4–0,5 l/l.
B) Ferritin und Vitamin B12. Normwerte: Ferritin: 20–320 µmol/l; Vitamin B12: 


















































































von anderen Hypothyreoseformen (Tab. 1 p) 
abzugrenzen, müssen Thyreoperoxidase-(TPO-)
und Thyreoid-Rezeptor-Stimulierende-(TRAK- oder
TSI-)Antikörper bestimmt werden. TPO-Antikör-
per sind bei der Hashimoto-Thyreodiditis bei
90–95% der Patienten nachweisbar [4]. Die bio-
logische Bedeutung dieser Antikörper ist umstrit-
ten. Sie sind möglicherweise bei der komplement-
vermittelten und/oder AK-abhängigen, zellver-
mittelten Zytotoxizität von Bedeutung [1]. Bei 
vorliegendem Patienten waren die TRAK negativ,
so dass aufgrund der Befunde ein hypothyreoter
M. Basedow mit blockierenden TRAK ausge-
schlossen war. Die Therapie beinhaltet die Behe-
bung des Hormonmangels. Unter der Thyroxin-
therapie bilden sich die TPO-Antikörper zurück,
bleiben aber zeitlebens erhöht [1].
Da die Schilddrüsenhormone wichtige Stoffwech-
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selvorgänge beeinflussen, wirkt sich eine Sekreti-
onsstörung auf den gesamten Organismus aus. Zu
den häufigsten klinischen und laborchemischen
Befunden des Hormonmangels gehören die An-
ämie, die Dyslipidämie und die Myopathie. Meist
ist auch die Libido bei beiden Geschlechtern her-
abgesetzt, und bei langandauernder Erkrankung
kann bei der Frau eine Oligo- bis Amenorrhoe auf-
treten [5]. 
Die Anämie kann sich bei einer Hypothyreose als
normo-, mikro- oder makrozytär manifestieren
[6]. Eine mehrere Wochen dauernde Anamnese
mit langsam und schleichend wahrgenommener
Verschlechterung der Leistungsfähigkeit – wie bei
unserem Fall – ist typisch. Die Ätiologie kann 
einerseits durch die verminderte Hämoglobinsyn-
these bei Hypothyreose, andererseits durch in-
testinale Malabsorption von Eisen, Folsäure und
Vitamin B12 erklärt werden. Die normozytäre An-
ämie ist die häufigste Form [6]. Es wird angenom-
men, dass die durch Schilddrüsenhormone aus-
gelöste Stimulation der Erythropoese über Ery-
thropoietin reguliert und entsprechend der Stoff-
wechsellage angepasst wird. Erythrokinetische
Untersuchungen bei hypothyreoten Patienten
konnten eine verminderte Erythropoese im Kno-
chenmark feststellen, während sie bei hyperthy-
reoter Stoffwechsellage gesteigert war [6]. Ein
Drittel der hypothyreoten Patienten mit Anämie
hat eine Makrozytose, welche jedoch auf die 
durch den Hormonmangel veränderten Mem-
branlipide der Blutzellen und nicht auf einen Vit-
amin-B12-Mangel zurückzuführen ist [7]. Unter
adäquater Substitutionstherapie normalisiert sich
das Blutbild, allerdings kann sich aufgrund der er-
höhten Hämoglobinsynthese der Bedarf an Vit-
amin B12 und Eisen erhöhen. Eine entsprechende
Substitution kann – wie im vorliegenden Fall –
vorübergehend nötig werden. Differentialdiagno-
stisch muss eine perniziöse Anämie bei atropher
Gastritis, welche zwanzigmal häufiger in Zusam-
menhang mit primärer Hypothyreose auftritt, ab-
gegrenzt werden [8].
Eine Myopathie bei Hypothyreose kann sich kli-
nisch unterschiedlich manifestieren. Es sind Fälle
beschrieben, in denen Muskelschwäche oder
Rhabdomyolyse als Leitsymptom zur Diagnose
der Hypothyreose führten [9]. Die Myopathie kann
aber klinisch diskret ausgeprägt sein oder sich nur
laborchemisch durch eine Erhöhung der Kreatin-
kinase bemerkbar machen [5]. Die meisten Pa-
tienten klagen eher über eine Muskelschwäche im
Sinne verminderter Ausdauer – wie bei diesem
Patienten – als über die Unfähigkeit, eine kurze
Bewegung auszuführen. Die im Verlauf gemes-
sene CK-Konzentration war mit 1000 IU/L im 
üblichen Bereich einer hypothyreoseassoziierten
Myopathie [9]. Die Ätiologie der CK-Erhöhung bei
Hypothyreose ist nicht geklärt. Degeneration von
Muskelfasern und verminderter CK-Abbau aus
dem Plasma werden vermutet [9]. 
Die erhöhten Transaminasen und LDH müssen bei
fehlenden klinischen und labormässigen Anhalts-
punkten für eine hepatische (Hepatitis) oder häma-
tologische (i.e. hämolytische Anämie) Ursache im
Rahmen der Myopathie interpretiert werden. Die
prompte Normalisierung dieser Enzyme nach Sub-
stitution unterstützen diese Hypothese. Der Me-
chanismus ist nicht genau geklärt, wobei ein En-
zymleck bei gestörtem Metabolismus in Herz- und
Skelettmuskulatur eine Rolle zu spielen scheint [9]. 
Die systemanamnestisch erhobene Erektionsstö-
rung kann differentialdiagnostisch ebenfalls im
Zusammenhang mit der primären Hypothyreose
stehen: Diese führt durch vermehrte Sekretion
von hypothalamischen TRH nicht nur zu einer Sti-
mulation von hypophysärem TSH, sondern auch
zu einer Stimulation der Prolaktinsekretion [5]. Im
vorliegenden Fall war das Prolaktin nur leicht er-
höht bei labormässig intakter gonadaler Achse.
Allerdings wurde dies erst im Verlauf bei bereits
begonnener Eltroxinsubstitution abgeklärt. Ein
ursächlicher Zusammenhang ist deshalb schwie-
rig zu belegen. Die Tatsache aber, dass sich diese
Beschwerden unter Substitution besserten, deu-
ten auf einen möglichen Zusammenhang hin. 
Eine gemischte sekundäre Dyslipidämie mit vor-
wiegender Erhöhung des totalen und des LDL-
Cholesterins und in geringerem Ausmass der Tri-
glyzeride – wie im vorliegenden Fall – ist typisch
für eine hypothyreote Stoffwechsellage [5, 10].
Das erhöhte Risiko einer vorzeitigen Atheroskle-
rose bei Hypothyreose wurde mit der Erhöhung
des LDL-Cholesterins in Verbindung gebracht [5,
11]. Während die Erhöhung des totalen und des
LDL-Cholesterins im wesentlichen auf eine feh-
lende Stimulation des hepatischen LDL-Rezeptors
zurückzuführen ist [12], kommt die Erhöhung der
Triglyzeride durch einen verminderten Katabolis-
mus von Lipoproteinen, welche reich an Triglyze-
riden sind, zustande [13].
Unterdessen hat der Patient unter üblicher Hor-
monsubstitution, ohne saure Beine und erfolg-
reich am Gigathlon 2004 teilgenommen.
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